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Резюме. У роботі наведені дані про зв’язок варіантів гена SERT, який регулює зворотне захоплення 
серотоніну, з концентрацією його у плазмі крові та імовірністю виникнення післяопераційного парезу 
кишки та перитоніту. Це дало можливість не тільки прогнозувати виникнення післяопераційних пору-
шень моторно-евакуаторної функції кишки, а й удосконалити алгоритми їх попередження та патогене-
тично обґрунтованого лікування. 
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Післяопераційний парез кишки залишається акту-
альною проблемою абдомінальної хірургії, оскі-
льки є одним з найпоширеніших за частотою піс-
ляопераційним ускладненням. У більшості дослі-
джень порушення моторної функції кишки після 
оперативних втручань на порожнистих органах 
травлення розглядається як патологічний процес, 
який є наслідком післяопераційного перитоніту 
[1, 2]. Разом з тим робіт, у яких післяопераційний 
парез кишки розглядався б як причина перито-
ніту, на сьогодні досить мало. Багато механізмів 
виникнення та прогресування порушення мотор-
ної функції кишки у післяопераційному періоді 
досліджені недостатньо [3]. Не до кінця вивчені 
нейрогуморальні процеси в кишці, їх зміни після 
різних оперативних втручань та в умовах перито-
ніту [4]. У зв’язку з цим, дослідження механізмів 
розвитку післяопераційного парезу кишки, як 
предиктора перитоніту, та розробка на їх основі 
методів профілактики і лікування даних усклад-
нень є актуальними в сучасній хірургії. 
Мета дослідження: на основі оцінки нейро-
гуморальних механізмів регуляції скоротливої 
здатності кишки, їх генетичної детермінованості 
вивчити причини та механізми розвитку післяопе-
раційного парезу кишки та перитоніту, визначити 
їх значення для вибору лікувальної тактики. 
Матеріал і методи. Обстежено 44 хворих, 
прооперованих на порожнистих органах трав-
лення у плановому та ургентному порядку, які 
були розподілені на дві групи. Першу групу стано-
вили 19 хворих, у яких у післяопераційному періоді 
моторно-евакуаторна функція кишки відновлю-
валась впродовж перших трьох діб. Другу групу 
становили 25 хворих, у яких у післяопераційному 
періоді спостерігались ознаки паретичної кишко-
вої непрохідності та перитоніту. Всім хворим у 
до- та післяопераційному періодах проведено клі-
нічне, лабораторне, генетичне та інструмента-
льне обстеження, в тому числі фоноентерогра-
фію за розробленою методикою. Статистичну 
обробку одержаних показників проведено шляхом 
визначення критеріїв Стьюдента та Фішера, а 
також коефіцієнта імовірності. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Діагноз: післяопераційний парез кишки встанов-
лювали на основі відсутності перистальтики, ви-
порожнень та відходження газів після операції бі-
льше трьох діб, а також на основі інтерпретації 
показників фоноентерографії. Діагноз перитоніту 
встановлювався за наявністю типових клінічних 
ознак: болю у животі, ригідності м’язів черевної 
стінки, позитивних перитонеальних симптомів та 
за результатами інтраопераційної оцінки при ре-
лапаротомії. За допомогою фоноентерографіч-
ного дослідження у хворих першої групи зареєст-
роване поступове відновлення перистальтики 
впродовж перших трьох діб після операції – зрос-
тала як кількість перистальтичних хвиль, так і їх 
амплітуда, скорочувався проміжок між хвилями. 
У хворих другої групи впродовж всього післяопе-
раційного періоду фоноентерографічно виявля-
лись порушення моторики кишки: були наявні 
лише поодинокі скорочення з низькою ампліту-
дою, перистальтичних хвиль не було. 
При визначенні біохімічних показників крові 
у хворих другої групи виявлено активацію проте-
олітичної активності до низько- та середньомоле-
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кулярних пептидів (за азоальбуміном на 18,6%, за 
азоказеїном на 15,3%) та зниження фібринолітич-
ної активності (на 24,6%) порівняно з такими у 
хворих першої групи (р<0,05). 
З метою оцінки нейроендокринних механіз-
мів регуляції моторики кишки у всіх хворих дос-
ліджено рівень серотоніну у плазмі крові. Відомо, 
що серотонін є одночасно нейротрансміттером та 
біологічно активною речовиною APUD-системи, 
від якого непряму залежить скоротлива здатність 
стінки кишки через вплив на відповідні рецептори 
постсинаптичних мембран Мейснерівського та 
Ауербахівського сплетень [5]. 
  Проведені нами дослідження свідчать, що 
у хворих з післяопераційним парезом кишки та 
перитонітом, рівень серотоніну був вірогідно ни-
жчим (134,74±13,16 нг/мл) за аналогічний показ-
ник у групі хворих без післяопераційних пору-
шеннь моторно-евакуаторної функції кишки 
(232,15±21,11 нг/мл; р<0,01). Це дає підстави вва-
жати, що недостатня концентрація в плазмі крові 
серотоніну є однією з провідних причин, триге-
ром порушення скоротливої здатності кишки в пі-
сляопераційному періоді. 
Як відомо, білок-переносчик, що регулює 
розподіл серотоніну між стінкою кишки та судин-
ним руслом, кодується геном SERT, який знахо-
диться на 17 хромосомі [6]. Доведений взає-
мозв’язок між активністю зворотного захоплення 
серотоніну із синаптичної щілини та концентра-
цією його в плазмі крові. Відомі три варіанти гена 
SERT – SS, LS, LL. Найбільш фізіологічним є ге-
нотип LL, для якого характерна висока концент-
рація серотоніну у везикулах синаптичних струк-
тур, що забезпечує адекватне скорочення м’язів 
кишки. При LS та, особливо, SS варіантах гена 
SERT, із-за порушення зворотного захоплення се-
ротоніну, його концентрація у везикулах зменшу-
ється, що знижує скоротливу здатність кишки [7]. 
Нами встановлено, що серед пацієнтів, у яких 
у післяопераційному періоді моторно-евакуато-
рна функція кишки відновлювалась на 2-3 добу, 
генотип LL спостерігався у 15 (78,95%) хворих, 
LS- та SS-варіанти – у одного (5,26%) та трьох 
(15,79%) хворих відповідно. 
Серед хворих з післяопераційним парезом 
кишки SS-генотип SERT виявлявся у 18 випадках 
(72%), у п’яти випадках (20%) виявлено LS-гено-
тип та у двох (8%) – LL-генотип. За використання 
теорії шансів встановлено, що імовірність виник-
нення післяопераційного парезу кишки вірогідна 
при SS генотипі (t=4,54; p<0,01). 
Отже, проведені дослідження свідчать, що 
саме при SS-генотипі частіше виникають післяо-
пераційні порушення моторно-евакуаторної фун-
кції кишки, які призводять до перитоніту. Це зу-
мовлює зміну лікувальної тактики у таких хворих. 
При виявленні цих неблагоприємних варіантів ге-
нотипу до оперативного втручання у таких хво-
рих вважаємо за доцільне розширити показання 
до інтубації кишки навіть без інтраопераційних 
проявів його парезу. Частіше використовуємо на-
зоінтестінальну інтубацію із проведенням зонду 
до поперечної ободової кишки. Обов’язковим до-
повненням такої інтубації вважаємо девульсію зо-
внішнього м’яза-замикача відхідника. У чотирьох 
випадках нами проведена ретроградна інтубація 
кишки через стоми. Нами запропонована мето-
дика, при якій спочатку виконують назоінтести-
нальну інтубацію тонкої кишки, яка необхідна 
для виконання основного етапу операції, і при не-
обхідності виведення стоми, показаннями до якої 
у хворих з неблагоприємними варіантами гено-
типу вважаємо за доцільне розширити, інтубацій-
ний зонд відрізаємо біля першого отвору, який ро-
зміщуємо у шлунку, а протилежний кінець виво-
димо через сформовану стому. Це значно спро-
щує техніку інтубації кишки, дозволяє уникнути 
різних ускладнень, пов’язаних з ретроградною ін-
тубацією, у першу чергу, інфікування рани. 
Нами розроблена методика тривалого лока-
льного підведення у брижу кишки препаратів, 
які впливають на скоротливу здатність кишки. 
Окрім того, у ранньому післяопераційному пері-
оді вводимо такі препарати у просвіт кишки че-
рез інтубаційний зонд, забезпечуючи їх місцеву 
дію. 
Використання такого комплексу дало можли-
вість у всіх хворих з післяопераційним парезом 
кишки відновити його скоротливу здатність. 
Висновок. Дослідження свідчать про висо-
кий ризик розвитку післяопераційного перитоніту 
у хірургічних хворих, у яких після оперативних 
втручань на органах травлення були наявні вира-
жені порушення моторно-евакуаторної функції 
кишки. Удосконалені алгоритми лікування таких 
хворих дають можливість суттєво знизити ризик 
розвитку післяопераційного парезу кишки та пе-
ритоніту, а при їх виникненні – ефективно лікві-
дувати їх прояви. 
Перспективи подальших досліджень. Вра-
ховуючи генетичну детермінованість певних ла-
нок патогенезу післяопераційного парезу кишки 
та їх роль у запуску механізмів виникнення після-
операційного перитоніту, можна стверджувати 
про доцільність подальших генетичних дослі-
джень для прогнозування цих ускладнень ще на 
доопераційному етапі.
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ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПАРЕЗ КИШЕЧ-
НИКА КАК ПРИЧИНА ПЕРИТОНИТА – 
ТРИГГЕРЫ, ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
Резюме. В работе приведены данные о связи ва-
риантов гена SERT, регулирующий обратный за-
хват серотонина, с концентрацией в плазме крови 
и вероятностью возникновения послеоперацион-
ного пареза кишечника и перитонита. Это дало 
возможность не только прогнозировать возникно-
вение послеоперационных нарушений моторно-
эвакуаторной функции кишечника, но и усовер-
шенствовать алгоритмы их предупреждения и па-
тогенетически обоснованного лечения. 
Ключевые слова: послеоперационный парез, 
триггер, SERT, перитонит. 
 
 
 
POSTOPERATIVE INTESTINAL PARESIS AS 
A CAUSE OF PERITONITIS - TRIGGERS, 
PREVENTION AND TREATMENT 
Abstract. The paper presents data about connection 
between the variants of SERT gene regulating a 
reverse intake of serotonin, with its concentration in 
the blood plasma and the probability of development 
of postoperative intestinal paresis and peritonitis. It 
enables not only to predict the occurrence of 
postoperative disorders of motor- evacuation function 
of the intestine, but also to improve the algorithms of 
prevention and pathogenetically substantiated 
treatment. 
Key words: postoperative paresis, trigger, SERT, 
peritonitis. 
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